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ﺿﺪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺎي  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ 
ي ﻫﺎ ل ﺗﻮﺳﻂ  ﺳﻠﻮ 21-LI و4-LI ،γ-NFIﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻬﺎي 





 Iدﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ*
 IIﺑﻬﺎره ﻻرﻳﺒﻲ
 IIIدﻛﺘﺮ اﻣﻴﺮ ﺣﺴﻦ زرﻧﺎﻧﻲ
 VIﺪ ﻏﻔﺎرﭘﻮردﻛﺘﺮ ﻣﺠﻴ
 Vدﻛﺘﺮ ﻣﮋده ﻗﺒﺎﻳﻲ
 IVدﻛﺘﺮ ﺛﻤﻴﻠﻪ ﻧﻮرﺑﺨﺶ
 IIVﻣﻌﺼﻮﻣﻪ ﺑﺨﺸﺎﻳﺶ
  ﭼﻜﻴﺪه
ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ در آن ﻃـﻲ   ﻣﻲﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي( SM)ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺑﻮﻳﮋه زﻳـﺮ T +4DCﻫﺎي در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ . رود ﻣﻲ ﻳﻚ روﻧﺪ ﺧﻮداﻳﻤﻨﻲ، ﻏﻼف ﻣﻴﻠﻴﻨﻲ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ از ﺑﻴﻦ 
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ وﻳـﺮوس اﭘـﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑـﺎر در  .ﻛﻨﻨـﺪ   ﻣﻲ در ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ اﻳﻔﺎ1HT ﮔﺮوه
ﺑﺎدﻳﻬﺎي ﺿـﺪ وﻳـﺮوس اﭘـﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑـﺎر  آﻧﺘﻲ، ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ SMاﺗﻴﻮﻟﻮژي و ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري 
 . ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ2HTو 1HT ﻫﺎي  ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ( VBE)
 از  ﻧﻔﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑﻌـﺪ 02 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز در ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤﺎري و 86 در :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑﻪ روش اﻻﻳـﺰا در ﭘﻼﺳـﻤﺎ VBE  از وﻳﺮوس ACV و 1-ANBEﺑﺎدﻳﻬﺎي ﺿﺪ  آﻧﺘﻲﮔﺮﻓﺘﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ورﻳﺪي ﺳﻄﺢ 
 ﺑﻪ دﺳﺖ CMBP. ﻛﻤﻚ ﻓﺎﻳﻜﻮل ﺟﺪا ﺷﺪ ﺑﻪ ( CMBP)ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ اي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮل .  ﮔﺮدﻳﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
 در ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﻛﺸﺖ ﺳـﻠﻮل 4-LIو  21-LI ،γ-NFI ﺗﺤﺮﻳﻚ و ﺳﻄﺢ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻬﺎي AHPآﻣﺪه ﭘﺲ از ﻛﺸﺖ، ﺗﻮﺳﻂ 
ﺟﻬـﺖ . ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ( 61 noisrev )SSPSﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار ﻫﺎ  ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري داده. ﺑﻪ روش اﻻﻳﺰا ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ
 آزﻣـﻮن ACV و 1-ANBE و ﺑـﺮاي ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ tset-tﻮن آﻣـﺎري ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳـﻚ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻬﺎ آزﻣ ـ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎ از ﺿـﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ .  ﺑﻜﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ yentihW-nnaMﻏﻴﺮﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ 
 . ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ  دردار ﻣﻌﻨﻲ < P0/50. ﭘﻴﺮﺳﻮن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ SM در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ACV و 1-ANBEﺿﺪ ﻫﺎي  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻧﻴﺰ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑـﻪ 4-LIو  21-LI ،γ-NFIﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ (. P=0/100و  P=0/40ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )ي داﺷﺖ دار ﻣﻌﻨﻲاﻓﺰاﻳﺶ 
 ﻫﺎيﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ (. P=0/500 و P=0/200،  P=0/100ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ) ي ﺑﻴﺶ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد دار ﻣﻌﻨﻲﻃﻮر 
ﺑـﻴﻦ (. >P0/50) ﻧﺒـﻮد دارﻣﻌﻨـﻲ  در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﺶ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد وﻟـﻲ اﻳـﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ 21-LI /4-LIو γ-NFI /4-LI
 Pﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ)ي وﺟـﻮد داﺷـﺖ دار ﻣﻌﻨـﻲ ارﺗﺒـﺎط 21-LI ﺑـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ACV و 1-ANBEﺿـﺪ ﻫـﺎي  ﺑـﺎدي آﻧﺘـﻲﺳـﻄﺢ 
ﺿﺪ اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر وﻳﺮوس ﺑـﺎ ﻫﺎي  ﺑﺎدي ﺘﻲآﻧدر ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻣﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ (. r=0/52، P=0/40و =  0/72=0/20
  .  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ4-LI و γ-NFIﻫﺎي  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 در 21-LIﺿﺪ وﻳـﺮوس اﭘـﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑـﺎر ﺑـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻫﺎي  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ دار ﻣﻌﻨﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ارﺗﺒﺎط :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
، اﻳـﻦ 1HTﻫـﺎي  ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ اﻟﺘﻬـﺎب و ﺳـﻠﻮل اﻳﻤﻨـﻲ ﻫﺎي  و ﻧﻘﺶ اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ در ﻫﺪاﻳﺖ ﭘﺎﺳﺦ SMﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  .  اﻳﻔﺎ ﻛﻨﺪSMﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﺗﻴﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎري   ﻣﻲﻛﻨﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر  ﻣﻲﭘﻴﺸﻨﻬﺎدﻫﺎ  ﻳﺎﻓﺘﻪ
  
   ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ-3       ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز -2        اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر وﻳﺮوس-1  :ﻛﻠﻴﺪواژه ﻫﺎ
  
  88/2/62:  ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش،78/7/31 :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ( SM)ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ اﺗﻴﻮﻟـﻮژي آن ﻫﻨـﻮز  ﻣﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي 
ﺑﺨﻮﺑﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ اﻣﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ 
 در ﻃـﻲ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري (1).در اﻳﺠﺎد آن ﻧﻘﺶ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ 
  
  7831ﺖ درﻳﺎﻓﺖ درﺟﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ و ﻣﺸﺎوره دﻛﺘﺮ اﻣﻴﺮ ﺣﺴﻦ زرﻧﺎﻧﻲ، ﺳﺎل  ﺧﺎﻧﻢ ﺑﻬﺎره ﻻرﻳﺒﻲ ﺟﻬﻧﺎﻣﻪ ﭘﺎﻳﺎناﺳﺖ از اي  اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ
 (ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول)*  داﻧﺸﻴﺎر، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان I( 
  ﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻳII(
، ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻓﻨﺎورﻳﻬﺎي ﻧﻮﻳﻦ ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﻧﺎﻧﻮﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺎدﻳﺎر، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان و ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت III(
  ﻳﺮانﺟﻬﺎد داﻧﺸﮕﺎﻫﻲ اﺑﻦ ﺳﻴﻨﺎ، ﺗﻬﺮان، ا
   اﺳﺘﺎد، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻋﺼﺎب ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم ﺧﻤﻴﻨﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانVI( 
   داﻧﺸﻴﺎر، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻋﺼﺎب ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم ﺧﻤﻴﻨﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانV(
  ﻴﻘﺎت ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان داﻧﺸﻴﺎر، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘIV(
  اﻳﺮان ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﻧﮕﻞ ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، IIV(
  
 رانو ﻫﻤﻜﺎدﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ   ﺿﺪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ ﻫﺎي ﺑﺎدي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ 
  52   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  اﺳﻔﻨﺪ ﻣﺎه  /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
 ﺿـﺎﻳﻌﺎﺗﻲ در ﻏﻼف ﻣﻴﻠﻴﻨﻲ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻋـﺼﺒﻲ از ﺑـﻴﻦ رﻓﺘـﻪ و 
ﺗﻌﻴـﻴﻦ و . ﮔـﺮدد  ﻣـﻲﻫـﺎي ﻗـﺸﺮ ﺳـﻔﻴﺪ ﻣﻐـﺰ اﻳﺠـﺎد آﻛـﺴﻮن
ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺗﻮاﻟﻲ روﻳﺪادﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺗـﺸﻜﻴﻞ و ﺗﻮﺳـﻌﻪ 
ﺷﻮد از اﻫـﺪاف اﺻـﻠﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎﺗﻲ  ﻣﻲ ﭘﻼﻛﻬﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ در ﻣﻐﺰ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﻈﺮﻳـﻪ . در زﻣﻴﻨﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز اﺳﺖ 
 SM ﺑﻴﻤﺎري در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ1HT ي اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎ ﺦﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﭘﺎﺳ
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻣﻄـﺎﺑﻖ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، (2).ﻗﻮت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
 SMﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻨﺘﺮاﺗﻜﺎل اﻳﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻨﻬـﺎ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ  ﻣﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد . ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ
 در (2).دﻫﻨـﺪ  ﻣـﻲ واﻛـﻨﺶ ﻫـﺎ ﻬﺎي ﻣﻴﻠﻴﻨﻲ ﺑﺎ اﻳﻦ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي  ژﻧ
ﻫـﺎي  در ﻧﻤﻮﻧﻪ GgIﺎﻳﻲ وﻳﮋﮔﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ در ﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳ 
 دو اﭘﻴﺘـﻮپ ﺑـﺎ SMﻧﺨـﺎﻋﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ -ﻣﺎﻳﻊ ﻣﻐـﺰي 
اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ زﻳﺎد ﻣﺸﺘﻖ از وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻬـﻢ 
در اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران . ﻬـﺎ ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺗﺮﻳﻦ اﺗﻮآﻧﺘﻲ ژﻧ 
 1-ANBEﻬـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ واﻛﻨﺶ اﻳﻤﻨـﻲ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ آﻧﺘـﻲ ژﻧ 
از  )2FRRBو (  rraB-nietspE 1-negitnA raelcuN)
 در ﺳﺮم و ﻣـﺎﻳﻊ ﻧﺨـﺎع ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﻪ (ﻧﻬﻔﺘﮕﻲﻓﺎز ﻫﺎي  ژن آﻧﺘﻲ
 GgIﻃ ــﻮر ﻗﺎﺑ ــﻞ ﺗ ــﻮﺟﻬﻲ ﺑ ــﻴﺶ از اﻓ ــﺮاد ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺑ ــﻮده و 
اﻟﻴﮕﻮﻛﻠﻮﻧﺎل ﻣﺎﻳﻊ ﻧﺨﺎع در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ 
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ   ﻣﻲﭘﻴﺸﻨﻬﺎدﻫﺎ   اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ.ﮔﺮدد  ﻣﻲﻣﺘﺼﻞ دو اﭘﻴﺘﻮپ
 آﻧﺘـﻲ (3).ﻛﻨـﺪ  ﻣـﻲ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻔﺎ وﻳﺮوس ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ 
ي ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ در اﻓﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﻫﺎ يﺑﺎد
از اي ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و ﻧﻴـﺰ ﺳـﻄﺢ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ 
در . ﻗﺒﻞ از ﻇﻬﻮر ﻋﻼﺋﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﺑﻴﻤﺎري وﺟﻮد دارد ﺑﺎدي  آﻧﺘﻲ
ژﻧﻬﺎي  آﻧﺘﻲﺿﺪ  GgIﺑﺎدي   آﻧﺘﻲﮔﻴﺮي اﻧﺪازهﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﺑﺎ 
در ANBE و ( negitnA dispaC lariV)ACVوﻳﺮوﺳــﻲ 
 ﺳﺎل ﻗﺒﻞ 4ﺧﻮن ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ زﻣﺎن ﻫﺎي  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﺎدﻳﻬﺎ ﻗﺒﻞ  آﻧﺘﻲاز ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري، ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺗﻴﺘﺮ اﻳﻦ 
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ روي (4).ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻲ از ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻻ 
ﺿـﺪ ﺑـﺎدي  ﺗﻴﺘـﺮ ﺑـﺎﻻﻳﻲ از آﻧﺘـﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﻣـﺎﻳﻊ ﻧﺨـﺎع
-ANBE ﺷﺪ و دو ﭘﻨﺘﺎ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑـﻴﻦ  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 1-ANBE
 اﻓـﺰاﻳﺶ (5).ﻣﻌﺮﻓـﻲ ﮔﺮدﻳـﺪ ( PBM) و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎزي ﻣﻴﻠـﻴﻦ 1
 واﻛﻨﺶ دﻫﻨـﺪه ﺑـﻪ دو اﭘﻴﺘـﻮپ 8DCT +ي ﻫﺎ ﺖﻣﻴﺰان ﻟﻨﻔﻮﺳﻴ
ﻧﺎﺷـﻲ از  ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣﻲ اﻳﻤﻮﻧﻮدوﻣﻴﻨﻨﺖ وﻳﺮوس در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 
 (6).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻴﻠﻴﻦ ﺑﺎزﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑﺎ ﻫﺎ پواﻛﻨﺶ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ اﻳﻦ اﭘﻴﺘﻮ 
ﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳـﻜﻠﺮوز ﺑﻌـﺪ از ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻣﻮﻧﻮﻧﻜﻠﺌـﻮز ﺧﻄﺮ اﺑ 
ﻳﺎﺑﺪ و ﻣﻮﻟﺘﻴﭙـﻞ اﺳـﻜﻠﺮوز  ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶاي ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه 
ﺿﺪ وﻳﺮوس ﻣﻨﻔﻲ ﻫـﺴﺘﻨﺪ، ﺑﺎدي در ﺑﻴﻦ اﻓﺮادﻳﻜﻪ از ﻧﻈﺮ آﻧﺘﻲ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ وﻳـﺮوس ﻫﺎ  اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ (7).ﻧﺎدر اﺳﺖ 
را در را در ﺑﻴﻤﺎران ﻧـﺸﺎن داده و ﻧﻘـﺶ ﻣﻬـﻢ اﻳـﻦ وﻳـﺮوس 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻓﺮادﻳﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري . ﻛﻨﻨﺪ  ﻣﻲﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد
ﻳﺎﺑﺪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻋﻠﻴـﻪ   ﻣﻲدر آﻧﻬﺎ ﮔﺴﺘﺮش 
 و 1-ANBE ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ GgIوﻳﺮوس ﺑـﺎ ﻣﺸﺨـﺼﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ 
ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ روي . ﺷ ــﻮد  ﻣ ــﻲ اﻳﺠ ــﺎدACVﻓﻘ ــﺪان واﻛ ــﻨﺶ ﺑ ــﻪ 
  ﺳﺎل ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﻧﻮع5ﺧﻮن ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه از ﻫﺎي  ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺑﻴﻤـﺎري gnittimer(/ )gnispalerﻓـﺮوﻛﺶ ﻛﻨﻨـﺪه /ﻋﻮد ﻳﺎﺑﻨـﺪه 
 ﺑـﺎ 1-ANBEدﻫﺪ ﻛـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ واﻛـﻨﺶ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ  ﻣﻲ ﻧﺸﺎن
 ﺑـﺎ ACVاﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري و اﻓﺰاﻳﺶ واﻛـﻨﺶ ﺑـﻪ 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘـﺶ (8).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﻤﺮاه 
ﻧﺰ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در اﺗﻴﻮﻟﻮژي و ﭘﺎﺗﻮژ 
ﺑﻴﻤﺎري، ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 
ﺿ ــﺪ وﻳ ــﺮوس اﭘ ــﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑ ــﺎر و ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ ﻫ ــﺎي  ﺑ ــﺎدي آﻧﺘ ــﻲ
 ﺗﻮﺳـ ــﻂ LI-4، اﻳﻨﺘﺮﻓـ ــﺮون ﮔﺎﻣـ ــﺎ، 21-LIﺳـ ــﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻬﺎي 
 SMﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ اي ي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎ لﺳﻠﻮ
  2HT ﻳـﺎ  1HTﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ روﻧـﺪ ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  
  رﺳﻲروش ﺑﺮ
 اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧـﻮع ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ: ﺑﻴﻤـﺎران و ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ 86، ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم ﺧﻤﻴﻨﻲ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوز در ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤـﺎري ﻛـﻪ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ 
 و ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﺘﺨﺼـﺼﻴﻦ ﻣﻐـﺰ و SMﺑﻴﻤﺎري 
ﺪ  ﻧﻔـﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻓﺎﻗ ـ02ﺑـﻮد و اﻋﺼﺎب ﺑﻪ ﺗﺎﻳﻴﺪ رﺳﻴﺪه 
ﺑﻌﺪ از ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻓﺮم . ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
ﻫﭙﺎرﻳﻨـﻪ از ﺑﻴﻤـﺎران و ﮔـﺮوه  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧـﻮن 01ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ، 
ﻓﺎﻟﻜﻮن اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻫﺎي  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آن در ﻟﻮﻟﻪ 5. ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ   ﺿﺪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ ﻫﺎي ﺑﺎدي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ 
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 ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ، ﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن ﺟﺪا ﺷـﺪه و  رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﭘﺲ از
 ACV و 1-ANBE ﺿﺪﻫﺎي  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازهﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺟﻬﺖ 5.  ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ -02°cﻓﺮﻳﺰر در 
و ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮل ﻣـﻮرد اي ﺗـﻚ ﻫـﺴﺘﻪ ﻫـﺎي ﺟﺪاﻛﺮدن ﺳـﻠﻮل 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 5: و ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮل اي ﻫﺎي ﺗﻚ ﻫـﺴﺘﻪ ﺟﺪاﻛﺮدن ﺳﻠﻮل 
( SBP) ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎﺗﻪ 2:1ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺧﻮن ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ 
دن ﺑـﺮروي ﺣﺠـﻢ ﻣـﺴﺎوي از رﻗﻴﻖ ﺷﺪ و ﭘﺲ از اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮ 
ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل. ﺷﺪ( g004) دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 02ﻓﺎﻳﻜﻮل ﺑﻪ ﻣﺪت 
از ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺣﺪ ﻓﺎﺻـﻞ ﺟﻤـﻊ آوري و دوﺑـﺎره ﺑـﺎ اي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ 
-IMPRﺑﺎ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻫﺎ ﺳﭙﺲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل .  ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪ SBP
ﺳـﺮم ﺟﻨـﻴﻦ % 01ﻛﺎﻣـﻞ ﺣـﺎوي ( amgiS ynamreG/ )0461
ﻨـﻲ ﺳـﻴﻠﻴﻦ، ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻬـﺎي ﭘ  آﻧﺘﻲو  (  ynamreG/ocbiG)ﮔﺎوي 
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن در آﻣﺪه و ﺑﺎ ﭼﮕﺎﻟﻲ 
ﻳ ــﻚ ﻣﻴﻠﻴ ــﻮن ﺳ ــﻠﻮل در ﻣﻴﻠ ــﻲ ﻟﻴﺘ ــﺮ در ﭼﺎﻫﻜﻬ ــﺎي ﭘﻠﻴ ــﺖ 
ﺳـﭙﺲ ﺑـﻪ . ﻛـﺸﺖ داده ﺷـﺪﻧﺪ ( )ynamreG/rennirGﺧﺎﻧﻪ42
 ﻣﻴﻜﺮوﮔــــﺮم 5ﭼﺎﻫﻜﻬــــﺎ ﻳــــﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘــــﺮ ﺣــــﺎوي 
اﺿ ــﺎﻓﻪ (  )ynamreG/ amgiS(L-AHP)ﻓﻴﺘﻮﻫﻤ ــﺎﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ
اﺿـﺎﻓﻪ SBP ﻨﻔﻲ ﺣﺠﻢ ﻣـﺴﺎوي از ﺑﻪ ﭼﺎﻫﻚ ﻛﻨﺘﺮل ﻣ. ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻣﺎﻳﻊ روﻳـﻲ ،%5 2OC ،73c°اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر ﭘﺲ از ﻛﺸﺖ در . ﺷﺪ
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺟﻤـﻊ 69 و 27،84ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﻓﻮاﺻﻞ زﻣـﺎﻧﻲ 
  .  ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ-07°cآوري و در ﻓﺮﻳﺰر 
ﺿـﺪ ﻫـﺎي ﺑـﺎدي آﻧﺘـﻲ و ﻫﺎ  ﺳﺎﻳﺘﻮ ﻛﺎﻳﻦ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
ي ﻬـﺎ ﺑﺎدﻳ آﻧﺘﻲﻏﻠﻈﺖ  :وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر ﺑﻪ روش اﻟﻴﺰا 
 و )ynamreG/akitsongaiD cadeM( 1-ANBEﺿــــﺪ 
ﺑ ــﻪ روش اﻻﻳ ــﺰاي ﻏﻴ ــﺮ رﻗ ــﺎﺑﺘﻲ  )ynamreG/LBI( ACV
ﺣﺪاﻗﻞ . ﻃﺒﻖ روش ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدي ﺷﺮﻛﺖ ﺳﺎزﻧﺪه ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ 
 < 91-ANBE, ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﺑـﺮاي  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻛﻴﺖ
ﻏﻠﻈــﺖ . ﺑﺎﺷــﺪ  ﻣــﻲlm/U< 81 ACV, و ﺑــﺮاي  lm/U
ﺰ ﺑ ــﻪ روش  ﻧﻴ ــ4-LI و  21-LI،γ-NFIﻫ ــﺎي   ﺳــﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﺗﺠﺎري ﻛﻤﭙـﺎﻧﻲ ﻫﺎي   ﻛﻴﺖاﻻﻳﺰاي ﻏﻴﺮ رﻗﺎﺑﺘﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
روش ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدي ﺷﺮﻛﺖ ﺳـﺎزﻧﺪه  ﺑﺮ اﺳﺎس deMredneB
 1/65 ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺣﺪاﻗﻞ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻛﻴﺖ . ﺷﺪﺗﻌﻴﻴﻦ
و 21-LI  ﺑـــﺮاي lm/gp 13/52 γ-NFI, ﺑـــﺮاي lm/gp
   .ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ4-LI ﺑﺮاي  lm/gp7/8
ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻧـﺮم ﻫـﺎ  دهﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري دا : آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري 
ﺟﻬـﺖ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ . ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ ( 61 noisrev )SSPSاﻓـﺰار 
 و ﺑـﺮاي tset-tﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻬﺎ آزﻣﻮن آﻣﺎري ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ 
 آزﻣــﻮن VBEﺿــﺪ ﻫــﺎي  ﺑــﺎدي آﻧﺘــﻲﻣﻘﺎﻳــﺴﻪ ﻣﻘــﺎدﻳﺮ 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ .  ﺑﻜﺎر ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ yentihW-nnaMﻏﻴﺮﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ 
ﺘﮕﻲ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎ از ﺿـﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒـﺴ 
  . درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪدار ﻣﻌﻨﻲ < p0/50. ﭘﻴﺮﺳﻮن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻧﻔـﺮ 88ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ در اﻳـﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ 
ﺑﻮدﻧــﺪ ﻛــﻪ ﺑــﻪ دو ﮔــﺮوه ﺑﻴﻤــﺎران ﻣﺒــﺘﻼ ﺑــﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙــﻞ 
 02 ﺑﻴﻤﺎر و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﺗﻌـﺪاد 86ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ( SM)اﺳﻜﻠﺮوز
ﺑـﺎ (  ﻣـﺮد91 زن و 94)ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران . ﻧﻔـﺮ ﺗﻘـﺴﻴﻢ ﺷـﺪﻧﺪ
زن و 01)ﺳــﺎل و اﻓ ــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ  43/5±9/7ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳــﻨﻲ 
 در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺳﻄﺢ .ﺑﻮدﻧﺪ 72±5ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ( ﻣﺮد01
اﻻﻳـﺰا  ﺑﻪ روش ACV و 1-ANBEﺑﺎدﻳﻬﺎي ﺿﺪ  آﻧﺘﻲﺳﺮﻣﻲ 
ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻠﻪ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻄﺢ . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷـﺪ 
ﻪ  ﺑ ـSM در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ACV و 1-ANBEﺿﺪ ﺑﺎدي  آﻧﺘﻲ
ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ )ﺑﺎﺷـﺪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣـﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ 
  (.1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ()P=0/100و  p=0/40
  
  
ﺿﺪ ﻫﺎي  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
در ﺑﻴﻤـﺎران ( lm/U) ﺑﺮ ﺣﺴﺐ واﺣﺪ ﺑﺮ ﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ ACV و 1-ANBE
 *(<P0/50، **<P0/10 ) و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮلSMﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  
 رانو ﻫﻤﻜﺎدﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ   ﺿﺪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ ﻫﺎي ﺑﺎدي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ 
  72   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  اﺳﻔﻨﺪ ﻣﺎه  /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
  
 ﺑـﺎ ACV و 1-ANBEﻫـﺎي ﺿـﺪ ﺑـﺎدي آﻧﺘـﻲ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ و ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳـﻮن  tolp rettacsﻧﻤﻮدارﻫﺎي  -1ﻞ ﺷﻤﺎره ﺷﻜ
 21-LIﺑـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ACV  و 1-ANBEﺿـﺪ ﺑـﺎدي  ﻫﺎي اﻳﻦ آزﻣﻮن، ﺑﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﻲ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ. 4و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ   اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ،21ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻬﺎي اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
  .F(وE ،CوBﻧﻤﻮدارﻫﺎي ) وﺟﻮد ﻧﺪارد 4-LI و  γ-NFIﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ACV  و 1-ANBEﺿﺪ ﺑﺎدي  ؛ اﻣﺎ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ آﻧﺘﻲD(وAﻧﻤﻮدارﻫﺎي )ﺒﺎط وﺟﻮد دارد ارﺗ
  
 ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﺮرﺳـﻲ اﻧﺤـﺮاف ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ 
ﻫ ــﺎ ﺑ ــﺎ ﺳــﻄﻮح و ﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ ارﺗﺒ ــﺎط ﺳــﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ  2HTﻳ ــﺎ1HT
اي  ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل، ACV و 1-ANBEﺑﺎدﻳﻬﺎي ﺿﺪ  آﻧﺘﻲ
ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺟﺪا و ﭘﺲ از ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑـﺎ 
 ﺑـﻪ روش 4-LI و  21-LI،γ-NFIﻫﺎي  ، ﺳﻄﺢ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦAHP
ﻣﻄـﺎﺑﻖ ﺑـﺎ . ﮔﻴﺮي ﺷـﺪ اﻻﻳﺰا در ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل اﻧﺪازه 
ﻫـﺎي ﻣـﺬﻛﻮر ﺑـﻪ آزﻣﺎﻳﺸﺎت اوﻟﻴﻪ، ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ 
ﺘـﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻠﻪ ﻧـﺸﺎن ﻧ.  ﻛﺸﺖ ﺑﻮد 2 و 3، 3ﺗﺮﺗﻴﺐ از روزﻫﺎي 
ﻫـﺎي ﺗـﻚ  ﺳﻠﻮلداد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺮ ﺳﻪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺗﻮﺳﻂ 
 ﺑـﻪ ﻃـﻮر SMدر ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ اي  ﻫﺴﺘﻪ
  ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ) ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﺳـﺖ  داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل  ﻣﻌﻨﻲ
  
  (.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره( )P=0/500 و P=0/100، P=0/100
  
  
ﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫـﺎي اﻳﻨﺘﺮﻟـﻮﻛﻴﻦ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺎﻳ  -2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
 ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ γ-NFI و 4-LI ،، اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون ﮔﺎﻣـﺎ 4، اﻳﻨﺘﺮﻟـﻮﻛﻴﻦ 21
 ﺑـﺮ ﺣـﺴﺐ AHPﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ اي ﻫﺎي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ  ﺳﻠﻮل
   و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮلSMﭘﻴﻜﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﺷﻜﺮآﺑﻲ   ﺿﺪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑﺎر در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ ﻫﺎي ﺑﺎدي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ 
  8831  اﺳﻔﻨﺪ ﻣﺎه /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   اﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان ﻣﺠﻠﻪ د   82
 /4-LIو γ-NFI /4-LIﻫـﺎي  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 ﺑﻴﺶ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد SMان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ در ﺑﻴﻤﺎر  21-LI
ﺑـﻴﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ (. >P0/50) ﻧﺒـﻮد دارﻣﻌﻨـﻲ وﻟﻲ اﻳﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ 
 21-LI ﺑـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ACV و 1-ANBEﺿﺪ ﺑﺎدي ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﻲ 
، P=0/20ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﻴ ــﺐ)ي وﺟــﻮد داﺷــﺖ دار ﻣﻌﻨ ــﻲارﺗﺒ ــﺎط 
 در ﺣﺎﻟﻴﻜ ــﻪ ارﺗﺒ ــﺎﻃﻲ ﻣﻴ ــﺎن (.r=0/52، P=0/40و  r=0/72
 ﺑــﺎ ﺗﻮﻟﻴــﺪ ﻣــﺬﻛﻮرﻫــﺎي  ﺑــﺎدي آﻧﺘــﻲاﻓــﺰاﻳﺶ ﺳــﻄﺢ 
  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧـﺸﺪ 4-LI و γ-NFIﻫﺎي  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﻣﻴﺎن ﻣﻘﺎدﻳﺮ   در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎﻃﻲ .(1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره )
  .دﻳﺪه ﻧﺸﺪ VBEﺿﺪ ﻫﺎي  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲﻫﺎ و  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
  
  ﺑﺤﺚ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﮔﺰارﺷـﺎت ﻗﺒﻠـﻲ در 
وس ﺑﺎدﻳﻬﺎي ﺿﺪ اﭘـﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑـﺎر وﻳـﺮ  آﻧﺘﻲﻣﻮرد ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن 
 و ﺣـﻀﻮر ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻗﺒﻠـﻲ در اﻳـﻦ SMدر ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
 در اﻳـﻦ ﭘـﮋوﻫﺶ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻄﺢ (9).ﻛﻨـﺪ اﻓﺮاد را ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﻣـﻲ 
 و 1-ANBEﻫ ــﺎي اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ ﺿــﺪ  ﺑ ــﺎدي آﻧﺘ ــﻲﺳ ــﺮﻣﻲ 
داري ﺑﻴـﺸﺘﺮ از  ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﻲ SMدر اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ACV
 و  yarB،nesraLﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣـﺸﺎﺑﻬﻲ ﺗﻮﺳـﻂ . اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد 
 و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل niveL (11و5،01). ﮔﺰارش ﺷﺪ rengaW
 ACV و 1-ANBEﺑﺎدﻳﻬـﺎي ﺿـﺪ آﻧﺘـﻲ  ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 3002
ﻫﺎي ذﺧﻴﺮه ﺷﺪه ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري ﺳـﻨﺠﺶ را در ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺑﺎدﻳﻬـﺎي ﻣـﺬﻛﻮر  آﻧﺘﻲﻛﺮدﻧﺪ و ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 
 ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻨﻈـﺮ (4).ﻳﺎﺑـﺪ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﺑﻴﻤـﺎري اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ 
 SMدر ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤـﺎري رﺳﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس اﭘﺸﺘﺎﻳﻦ ﺑـﺎر  ﻣﻲ
اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون ، 21-LIﺑﺮرﺳـﻲ ﻏﻠﻈـﺖ . ﻛﻨﺪﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ 
ﺧـﻮن اي ﻫـﺎي ﺗـﻚ ﻫـﺴﺘﻪ ﻣﺘﺮﺷـﺤﻪ از ﺳـﻠﻮل  4-LIﮔﺎﻣﺎ و 
 ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ SMﻣﺤﻴﻄـﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﺸﺎن ﻧﻴـﺰ ﻧـ( 31-21)ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﺧﻴـﺮ . ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﺳـﺖ ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻫـﺎي ﺗـﻚ  ﺳـﻠﻮل، ﺗﻮﺳـﻂ 21-LIاﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺗﻮﻟﻴـﺪ  داده
 ﻗﺎﺑـﻞ ﺑـﻪ ﻃـﻮر  SM اﻓـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ اي  ﻫﺴﺘﻪ
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ ﻧـﺸﺎن  ineznO (31و21).ﻳﺎﺑﺪﺗﻮﺟﻬﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
 اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑﻴـﺎن 21-lIدادﻧﺪ ﻛﻪ ﺣﺘﻲ در ﻏﻴﺎب اﻓﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ 
ر ﺗﻮاﻧﺪ در روﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎﺛﻴﺮ ﮔﺬا ﮔﻴﺮﻧﺪه اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻣﻲ 
 SM در اﻓ ــﺮاد ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ 21-LI اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺳــﻄﺢ (41).ﺑﺎﺷــﺪ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ دﻟﻴـﻞ ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ و ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن  ﻣـﻲ
ﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﺗﺮﺷـﺢ ﻛﻨﻨـﺪه اﻳـﻦ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ در  ﻓﺎﮔﻮﺳـﻴﺖ
ﻫـﺎي  ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻟﻘﺎي ﭘﺎﺳـﺦ 21-LI.  ﺑﺎﺷﺪ SMﺑﻴﻤﺎري 
 دارد و اﻓـﺰاﻳﺶ آن ﻧـﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻫـﺪاﻳﺖ ﭘﺎﺳـﺦ 1HTاﻳﻤﻨـﻲ 
اﻳـﻦ . ﺑﺎﺷـﺪ  و اﻳﺠﺎد اﻟﺘﻬـﺎب ﻣـﻲ 1HT ﺳﻤﺖ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ 
 ﺑﻪ زﻳـﺮ Tﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ را در ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 از اﻳـﻦ γ-NFI داﺷـﺘﻪ و ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ 1HTﮔـﺮوه 
ﻫﺎي   ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد در اﻳﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦγ-NFI . ﮔﺮدد ﻫﺎ ﻣﻲ ﺳﻠﻮل
 در ﺑﻴﻤــﺎران γ-NFIاﻓــﺰاﻳﺶ . اﻟﺘﻬــﺎﺑﻲ ﻧﻘــﺶ ﻣﻬﻤــﻲ دارد 
. ﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﭘﺎﺳ  ﻣﻲ
 1HT ﺑﻪ ﺳﻤﺖ Tﻫﺎي در ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳﻠﻮل 21-LI ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه γ-NFI
ﻫـﺎي اﻳـﻦ ﭘـﮋوﻫﺶ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤـﻲ داﺷـﺘﻪ و ﻣﻄـﺎﺑﻖ ﺑـﺎ ﻳﺎﻓﺘـﻪ 
 ﻳﻚ SMدﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ 
ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﻳـﻦ، .  اﺳﺖ 1HTﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻮاﺳﻄﻪ ﺳﻠﻮل 
 21-LI /4-LI و γ-NFI /4-LIﻫـﺎي  ﻦاﮔﺮﭼﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳ
 2HT ﺑـﻪ 1HTﻫـﺎي ﻛﻪ ﻧـﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻧـﺴﺒﺖ ﭘﺎﺳـﺦ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ )
 ﺑﻴﺶ از اﻓﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد SMدر ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ( ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧـﺸﺎن ppiK (7).دار ﻧﺒﻮد وﻟﻲ اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ 
ﺑﻴﻤـﺎران   در4-LI ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه Tﻫﺎي  دادﻧﺪ ﻛﻪ درﺻﺪ ﺳﻠﻮل
داري دارد ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﻲ  ﻧﺴﺒﺖ SMﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 وﻟـﻲ (51).ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ ﻧﺪارد 
 در ﺑﻴﻤـﺎران 4-LI رﺳﺪ ﻛﻪ دﻟﻴﻞ اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ در   ﻣﻲSMﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 1HTﻫـﺎي ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻮازات اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺳـﻠﻮل ﺗﻌﺪﻳﻞ ﭘﺎﺳﺦ 
 در ﺗﺤﺮﻳـﻚ 4-LIﺣﺘﻤـﺎل دارد ﻛـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ا . ﺑﺎﺷﺪ
ﺿـﺪ ﺑـﺎدي  ﺧـﻮد واﻛﻨـﺸﮕﺮ و ﺗﻮﻟﻴـﺪ آﻧﺘـﻲ Bﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در . ﻫﺎي ﺧﻮدي ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ  ژن آﻧﺘﻲ
ﺑ ــﺎدي اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻧ ــﺸﺎن داد ﺑ ــﻴﻦ اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈــﺖ آﻧﺘ ــﻲ 
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ACV و 1-ANBEاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺿـﺪ 
ﺧـﻮن اي   ﻫـﺴﺘﻪﻫـﺎي ﺗـﻚ  از ﺳـﻠﻮل21-LI ﺑـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ SM
 ﻲﺘﻧآ ﺢﻄﺳ طﺎﺒﺗرا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ يدﺎﺑ يﺎﻫ ﻞﭙﻴﺘﻟﻮﻣ ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎﻤﻴﺑ رد رﺎﺑ ﻦﻳﺎﺘﺸﭘا سوﺮﻳو ﺪﺿ   ﻲﺑآﺮﻜﺷ يﺪﻬﻣ ﺮﺘﻛدنارﺎﻜﻤﻫ و 
 ةرودﺷ ﻢﻫدﺰﻧﺎ / هرﺎﻤﺷ69/  هﺎﻣ ﺪﻨﻔﺳا  1388  ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ   31  
 ﻲﻨﻌﻣ طﺎﺒﺗرا ﻲﻄﻴﺤﻣ دراد دﻮﺟو يراد . ﻲﻃﺎـﺒﺗرا ﻪـﻜﻴﻟﺎﺣ رد
 ﺢﻄـﺳ ﺶﻳاﺰـﻓا نﺎـﻴﻣﻲـﺘﻧآ يدﺎـﺑ  ﺪـﻴﻟﻮﺗ ﺎـ ﺑ رﻮﻛﺬـﻣ يﺎـﻫ
ﻦﻳﺎﻛﻮﺘﻳﺎﺳ  يﺎﻫIFN-γ و IL-4 ﺪﺸـﻧ هﺪﻫﺎﺸـﻣ نارﺎـﻤﻴﺑ رد  .
 ﻲﻣ نﺎﺸﻧ طﺎﺒﺗرا ﻦﻳا سوﺮـﻳو ﻪـﺑ ﻲﮔدﻮـﻟآ ًﻻﺎـﻤﺘﺣا ﻪﻛ ﺪﻫد
 ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎﻤﻴﺑ رد رﺎﺑ ﻦﻳﺎﺘﺸﭘاMS ﻲﻣ  ﺳ ﺪﻧاﻮﺗ ﺖﻳاﺪـﻫ ﺐﺒ
ﺦﺳﺎﭘ ﺖﻤﺳ ﻪﺑ ﻲﻨﻤﻳا ﺦﺳﺎﭘ  ﻲﺑﺎﻬﺘﻟا يﺎﻫTH1ددﺮﮔ .  
 ﺖﻳدوﺪﺤﻣ زا يﺎـﻫ ﺮـﺿﺎﺣ ﺶﻫوﮋـﭘ ﻲـﻣ  ﻲﻓﺎـﻛ ﻪـﺑ ناﻮـﺗ
 ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎﻤﻴﺑ داﺪﻌﺗ ندﻮﺒﻧMS يرﺎﻤﻴﺑ ﻒﻠﺘﺨﻣ ﻞﺣاﺮﻣ رد 
 دﻮـﻤﻧ هرﺎـﺷا هوﺮـﮔ ﺮـﻫ رد ﻪﻠـﺻﺎﺣ ﺞﻳﺎـﺘﻧ ﻲﺑﺎﻳزرا مﺪﻋ و .
ﻪﺘﻓﺎﻳ  يﺎـﻫ ﺶﻫوﮋـﭘ ﻦـﻳا ﻲـﻣ  ﻢﺴـﻴﻧﺎﻜﻣ ﻲﻳﺎـﺳﺎﻨﺷ رد ﺪـﻧاﻮﺗ
 ﻓﺎﺑ ﺐﻳﺮﺨﺗ ﻲﭘاﺮﺗﻮﻧﻮﻤﻳا ﺖﻬﺟ يﺰﻛﺮﻣ بﺎﺼﻋا ﻢﺘﺴﻴﺳ رد ﻲﺘ
 دﻮﺷ ﻊﻗاو ﺮﺛﻮﻣ هﺪﻨﻳآ رد نارﺎﻤﻴﺑ ﺪﻨﻤﻓﺪﻫ نﺎﻣرد و . ﻦﻴـﻨﭽﻤﻫ
 سوﺮﻳو ﺖﻴﻤﻫا ﻲﺑﺎﻳزراEBV ﻪﻛ يرﺎﻤﻴﺑ ﺪﻳﺪﺸﺗ ﺎﻳ زوﺮﺑ رد 
 نآ تﺎﺒﺛا ترﻮﺻ رد ﻲﻣ  يﺎـﻬﻧﺎﻣرد ناﻮﺗ ﻲـﺘﻧآ ﻪـﺑ ار لاﺮـﻳو
دﺮﺑ رﺎﻜﺑ هﺪﻨﻨﻛ ﻞﻳﺪﻌﺗ يﺎﻬﻧﺎﻣرد هاﺮﻤﻫ.  
ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
 ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ طﺎﺒﺗراﻲﻨﻌﻣ راد ﻲﻣﺮـﺳ ﺢﻄﺳ ﺶﻳاﺰﻓا ﻦﻴﺑ 
ﻲـﺘﻧآ يدﺎـﺑ  يﺎـﻫ ﺪـﻴﻟﻮﺗ ﺎـﺑ رﺎـﺑ ﻦﻳﺎﺘﺸـﭘا سوﺮـﻳو ﺪـﺿ
 ﻦﻳﺎﻛﻮﺘﻳﺎﺳIL-12 ﻪـﺑ ﻼﺘـﺒﻣ نارﺎﻤﻴﺑ رد MS ﻦـﻳا ﺶـﻘﻧ و 
 ﺦﺳﺎﭘ ﺖﻳاﺪﻫ رد ﻦﻳﺎﻛﻮﺘﻳﺎﺳ يﺎﻫ ﺦﺳﺎﭘ ﺖﻤﺳ ﻪﺑ ﻲﻨﻤﻳا يﺎﻫ
 ﻲﺑﺎﻬﺘﻟاTH1 ﻪﺘﻓﺎﻳ ، يﺎﻫ نﺎﺸـﻧ ﺶﻫوﮋـﭘ ﻦﻳا ﻲـﻣ  ﻪـﻛ ﺪـﻨﻫد
 رﺎـﺑ ﻦﻳﺎﺘﺸﭘا سوﺮﻳو ﻲـﻣ  ﻧ ﺪـﻧاﻮﺗ ﺰﻧژﻮﺗﺎـﭘ رد ﻲـﻤﻬﻣ ﺶـﻘ
 يرﺎﻤﻴﺑMSﺪﻨﻛ يزﺎﺑ  .  
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
 ﺖﻧوﺎﻌﻣ ﻲﻟﺎﻣ ﺖﻳﺎﻤﺣ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ
 يروﺎﻨﻓ و ﻲﺘـﺷاﺪﻬﺑ تﺎﻣﺪـﺧ و ﻲﻜـﺷﺰﭘ مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸـﻧاد -
 ﺖـﺳا هﺪﻳدﺮﮔ مﺎﺠﻧا ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮﻃ ﺐﻟﺎﻗ رد ناﺮﻳا ﻲﻧﺎﻣرد
 ﺮﻜﺸـﺗ و ﺮﻳﺪـﻘﺗ ﺐـﺗاﺮﻣ ،ﻪﻟﺎﻘﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴﺳو ﻦﻳﺪﺑ ﻪﻛ
 ار دﻮﺧﺴﻣ زاﺆزاﺮﺑا ﺖﻧوﺎﻌﻣ نآ ﻦﻴﻟوﻲﻣ  ﺪﻧراد.  
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Evaluation of Serum Levels of Anti-Epstein Barr Virus Antibodies 
and Production of IFN-γ, IL-4 and IL-12 by Mitogen-activated 
Peripheral Blood Mononuclear Cells in Patients with Multiple 
Sclerosis 
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Background & Aim: Multiple sclerosis(MS) is the most common inflammatory disease of central 
nervous system which is caused by an autoimmune process leading to destruction of myelin sheath. In 
this disease, CD4+ T–lymphocytes, mostly of TH1 phenotype, play important roles in destruction of 
neuronal tissues.  Because of the probable etiologic participation of EBV virus in immunopathogenesis of 
MS, the aim of this study was to evaluate the relationship between serum levels of anti-Epstein Barr virus 
antibodies and production of TH1 and TH2 cytokines. 
Patients and Method: A descriptive study was performed on 68 MS patients in different stages of 
the disease and 20 healthy individuals. Blood samples were taken and plasma levels of anti-EBNA-1 and 
VCA antibodies were determined by ELISA method. Then, peripheral blood mononuclear cells (PBMC) 
were isolated by Ficoll Hipaque separation and stimulated with PHA in optimal culture conditions. 
Concentrations of IFN-γ, IL-12 and IL-4 in culture supernatants were then measured by ELISA. Statistical 
analysis was performed by using SPSS version 16. Mann-Whitney,  t-test,and Pearson correlation 
coefficient were used to compare  the  variables and find the correlation between them. P<0.005 was 
considered  statistically significant. 
 Results: The mean levels of anti EBNA-1 and VCA antibodies were significantly higher in patients 
compared to controls (P=0.04, P=0.001 respectively). Concentrations of IFN-γ, IL-4 and  IL-12 were also 
significantly higher in MS patients than healthy individuals (P=0.001, P=0.005, p=0.002 respectively). 
Although the ratios of IFN-γ to IL-4 and IL-12 to IL-4 were higher in MS patients than healthy individuals, 
this increase did not reach a significant level (P>0.05). A statistically significant correlation was found 
between anti EBNA-1 and VCA antibodies and IL-12 production (P =0.02, r=0.27& P=0.04, r=0.25 
respectively) whereas no significant correlation was found between these antibodies and production of 
IFN-γ and IL-4 in MS patients. 
 Conclusion: The significant correlation between the level of anti-Epstein Barr virus antibodies and  
IL-12 production in MS patients implies the probable role of this cytokine in skewing immune responses 
toward  TH1 phenotype. It is possible that this putative viral agent in combination with other etiological 
agents is involved in the etiology and progression of the disease. 
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